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Sahrn: Primarny aldosteronizmus (PA) je vyvolany autonémnou nadprodukciou aldosterénu bunkami zona glomerulosa nadobli-
ciek, je to najcastejsia forma endokrinnej hypertenzie. Morfologickym podkladom st tumordzne alebo hyperplastické zmeny na-
doblic¢iek. Syndrém sa deli na viacero dobre definovanych patogenetickych variantov. Lie¢ba je medikamentézna alebo opera¢na.
Uspech lie¢by aretériovej hypertenzie (AH) zavisi na spravnosti uréenia variantu PA a trvani klinickych prejavov.
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Primary aldosteronism

Summary: Primary aldosteronism is caused by autonomous overproduction of aldosteron in the adrenocortical cells of zona glo-
merulosa. It is the most frequent form of endocrine hypertension. The morphologic base of this disorder are tumorous, or hy-
perplastic changes of the adrenal gland. Syndrome is divided into more well-defined pathogenetic forms. Therapy that we use is
conservative, or surgical. Success of treatment depends on the correct diagnosis of pathogenetic form and on the duration of

hypertension.
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Uvod

Primarny aldosteronizmus (PA) je naj-
CastejSou pric¢inou endokrinne pod-
mienenej artériovej hypertenzie (AH)
[1]. Je to ochorenie vyvolané auto-
némnou nadprodukciou aldosterénu
(A) bunkami zona glomerulosa kéry
nadoblidiek nezavisle na regula¢nych
mechanizmoch. Zakladnymi charak-
teristikami PA su artériova hyperten-
zia, hypokaliémia, suprimovana plaz-
matickd renfnovd aktivita (PRA) a zvy-
Send exkrécia aldosterénu (A) [2,3].
Uz od popisu PA J. Connom v roku
1954 bolo zrejmé, Ze syndrém nie je
jednotny, ale ¢lenf sa na viacero pato-
genetickych foriem. Uspe$nost lie¢by
PA je ovplyvnena dfzkou trvania AH
a presnostou urcenia patogenetického
variantu.

Prevalencia

Udaje jednotlivych autorov o vyskyte
PA sa liSia podfa sledovanej popula-
cie od 0,5 % u neselektovanych hy-
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pertonikov az po 20 % u selektova-
nych chorych na $pecializovanych pra-
coviskach [4]. Pri skriningu PA v popu-
lacii hypertonikov s vySetrenim pomeru
A/PRA bez prerusenia antihyperten-
zivnej liecby je prevalencia 5-13 % [2].
Zvysuje sa so zavaznostou AH. V prvom
stadiu AH je jeho vyskyt 2 %, v druhom
8 % a v trefom $tadiu az 13 % [7].

Patogenéza

Zakladnym patogenetickym mechaniz-
mom PA je autonémna nadproduk-
cia A, ktord spatnou véazbou timf re-
nin-angiotenzinovy systém. Pri¢inou
AH je aldosterénom podmienena
zvySend reabsorpcia sodika v distdl-
nom tubule obli¢ky zdmenou za vo-
dik a kdlium s naslednym zvySenim
intravaskularneho objemu. Straty kalia
maju trvaly progredujici charakter,
retencia sodika je prechodna, v plazme
chorych sa zistuji zvySené hladiny
atridlneho natriuretického peptidu
(ANP). Désledkom tychto zmien

vnitorného prostredia je metabo-
licka alkaléza [3].

Morfologickym podkladom PA st tu-
mordzne alebo hyperplastické zmeny
nadobli¢iek. Jednotlivé subtypy PA aich
vyskyt st uvedené v tab. 1 [5].

RozliSenie jednotlivych patogenetic-
kych foriem ma zdsadny vyznam pre
spravny vyber liecby.

Klinické prejavy

St nespecifické, AH sa manifestuje
prakticky u 100 % chorych, hypoka-
liémiu zistime maximélne u polovice
postihnutych [1]. EKG abnormality,
svalovd slabost, polytria, bolesti hlavy,
polydipsia, parestézie, poruchy zraku,
Unava, intermitentné paralyzy, myalgie
sa vyskytuju nekonstantne. Symptémy
stvisiace s hypokaliémiou sa ¢astejsie
vyskytuji u Zien. Vysokd incidencia
periodickej paralyzy je asto popiso-
vanav Cine (aZ 42 %). U deti sa PA vy-
skytuje zriedkavo, méze viest ku po-
ruche rastu [5]. Nejestvuje priama
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koreldcia medzi hodnotami krvného
tlaku alebo hormondlnou aktivitou
a rozvojom hypertrofie myokardu [6].
Riziko poskodenia srdca a obliciek je
viak vyssie ako pri esencidlnej AH.
Hypertenzia je zvy¢ajne stredne za-
vaznd az zdvaznd, diurndlny rytmus
tlaku krvi (TK) je zachovany s mensimi
noc¢nymi poklesmi. PA je pric¢inou re-
zistentnej AH az u 20 % pripadov, re-
zistenciou rozumieme nedostatocnd
sandciu TK pri lie¢be aspori trojkom-
binaciou hypotenziv [7]. U 5-24 % pa-
cientov najma s idiopatickym hyper-
aldosteronizmom a pozitivnou rodin-
nou anamnézou diabetes mellitus
zistujeme poruchu metabolizmu gly-
cidov pri hypokaliémii s porusenou
sekréciou inzulinu [8]. Naj¢astejSie sa
diagnostikuje v 3.-6. decéniu.

Diagnostické postupy

Mézeme ich roz¢lenit do 3 zdkladnych
na seba nadvazujtcich postupov:

A. skriningové testy

B. konfirmacné testy

C. urcenie subtypu PA.

A. Skriningové testy

Spontdnna hypokaliémia nie je dob-
rym skriningovym testom, pretoZe
20-50 % chorych s PA je normokalie-
mickych [9,10]. Skriningova hodnota
vySetrenia PRA je tiez limitovand, az
30 % chorych s esencidlnou hyperten-
ziou je ,nizkoreninovych“ [11]. Najsen-
zitivnej$im skriningovym vySetrenim je
stanovenie pomeru plazmatického aldo-
sterénu ku reninovej aktivite (A : PRA)
u ambulantného pacienta, najvhod-
nejsie o 8. hodine dopoludnia, nie na-
la¢no, bez nutnosti vysadenia hypo-
tenzivnej lie¢by [1-3,10,11]. Minimalne
6-tyzdriové vysadenie liecby pred skri-
ningom je nevyhnutné iba pri spiro-
nolaktone, eplerenone a hormonalnej
antikoncepcii alebo hormondlnej sub-
stituénej liecbe. Tato medikdcia abso-
ldtne interferuje s vySetrenim A : PRA.
Pred odberom by mal mat chory ka-
liémiu aspon 3,5 mmol/l a primerany
privod kuchynskej soli v diéte [5]. Pro-
blematické je hodnotenie tohto po-
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Tab. 1. Primarny aldosteronizmus.

(separované adrenalne odbery)

* pomer aldosterén/kortizol: podobny bilaterdlne

* scintigrafia nadobliciek: bilaterdlne vychytavanie
* CT nadobli¢iek (menej presné): bilateralne zvac3enie

Subtyp Prevalencia (%)
* A produkujtici adeném (APA) 60
* Idiopaticky hyperaldosteronizmus (IHA) 34
* A produkujdci karciném <1
* Angiotenzin ll-responzivny adeném 5
* Primarna adrendlna hyperplazia (PAH) <1
¢ Glukokortikoidmi supresibilny hyperaldosteronizmus

(familidrny hyperaldosteronizmus typ | ) <1
* Familiarny hyperaldosteronizmus typ I nezndma
* Ektopicky A produkujici adeném, alebo karciném raritny
Tab. 2. RozliSenie hlavnych foriem PA.
IHA APA
* 18-OH-kortikosterén v plazme: < 65 ng/d| > 65 ng/dl
* vzostup plazmatického aldosterénu v stoji: > 30 % <30%

T na strane adenému

unilaterdlne vychytdvanie
unilaterdlne zvacsenie

meru pri rendlnej insuficiencii. Pri A
(ng/dl) : PRA (ng/ml/hod.) > 20
a A 215 ng/dl bol APA diagnostiko-
vany spravne u 90 % operovanych. Skri-
ning PA by mal byt realizovany u cho-
rych s hypertenziou a hypokaliémiou,
spontannou aj po diuretikach, pri re-
zistentnej a suponovanej sekundarnej
AH a adrendlnom incidentaléme

s hypertenziou [2].

B. Konfirmacné testy
Realizujeme ich v pripade zistenia vy-
sokého pomeru A : PRA, st potvrdenim
nadmernej neadekvétnej sekrécie A.
V pripade nutnosti hypotenzivnej lie¢by
je mozné podavat blokatory kalciového
kandla, alfa-blokatory a beta-blokatory,
ktoré malo ovplyviiuju ziskané vysledky
[2], vhodné je aj podavanie urapidilu
a metyldopy [8]. Neprimeranost se-
krécie A potvrdzuji supresné testy.
Nadmerna peroralna sofna zataz,
intravendzne poddvanie fyziologického
roztoku ani aplikdcia fludrokortisonu
nesuprimuji hladiny A a neznizuju
exkréciu A mocom. Fludrokortisonovy
a sofné zatazové testy musime reali-
zovat opatrne pri zadvaznej AH, kon-
traindikované st pri srdcovom zlyhani
[12].

C. Uréenie subtypu PA

Pre vyber adekvatnej liecby je nevy-
hnutné spravne diagnostikovat mor-
fologicky podklad PA.

Vzhfadom na frekvenciu vyskytu jed-
notlivych foriem sa diferencidlna dia-
gnostika ststreduje na rozliSenie APA
a IHA. Charakteristické zndmky tychto
dvoch najcastejsie sa vyskytujdicich sub-
typov st uvedené v tab. 2 [1].

Naj¢astejsie pouzivanou zobrazo-
vacou metddou pri uréovani subtypu
PA je vysetrenie nadobli¢kovych ob-
lasti pocitadovou tomografiou (CT),
Jej senzitivita sa vsak zniZuje pri ade-
némoch mensich ako 1 cm. Ak sa zisti
unilaterdlny makroadeném (> 1 cm)
a normalna morfoldgia druhej nad-
oblicky u chorého s PA mladsieho ako
40 rokov, s vefkou pravdepodobnos-
tou ide o APA, indikovana je adrena-
lektémia, u starsich chorych sa castej-
Sie ndjdu afunkéné adendmy [2]. APA
st zvy¢ajne mensie ako 2 cm, Castej-
Sie sa vyskytuju v lavej nadoblicke [8].
Pri lozisku va¢som ako 3-5 cm a nad-
produkcii aj inych steroidnych hormé-
nov musime mysliet na karciném na-
doblicky [8,13]. Ak CT vy3etrenie zo-
brazi normalne vyzerajtice nadoblicky,
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nevelké zhrubnutie ramienka, unila-
terdlny adeném mensi ako 1 cm, alebo
bilaterdlne makroadendémy, je indiko-
vand selektivna katetrizacia nadobli¢-
kovych vén [8]. Tato metdda je refe-
renénym Standardom na odliSenie
unilateralnej nadprodukcie A od bila-
terdlnej. Na utlmenie zmien stresom
vyvolanej adrenokortikalnej sekrécie sa
separované odbery realizuji po po-
dani syntetického kortikotropinu
(ACTH). ,,Kortizolom korigovany“ stra-
novy rozdiel aldosteronémie > 4 : 1
potvrdzuje unilaterdlnu nadproduk-
ciu A a je indikdciou na operac¢né
rieSenie [2].

V ramci diferencidlnej diagnostiky
nesmieme zabudnut na odli$enie na-
sledujucich stavov:

* nizkoreninova artériova hypertenzia
¢ sekundarny aldosteronizmus

* Bartterov syndrém

¢ Liddlov syndrém

primarny hyperreninizmus

* hypersekrécia deoxykortikosterénu
¢ syndrém zjavného nadbytku

mineralokortikoidov [8].

Liecba

Adrenalektémia je liecbou volby pre
APA, angiotenzin ll-responzivny ade-
ném, PAH a A produkujdci karciném.
Hodnoty TK nizsie ako 140/90 mm Hg
bez hypotenzivnej lie¢by 6-12 mesia-
cov po operdcii sa popisuje u 35-50 %
chorych [14]. Sucastou predoperac-
nej pripravy je 3-4-tyzdriova liecba spi-
ronolakténom v davke 200-400 mg,
ktora stabilizuje hodnoty TK a kalié-
mie [8]. U pacientov adrenalektomo-
vanych pre A produkujtci karciném
podavame adrenolytikum mitotan. Ro-
dinnd anamnéza hypertenzie, trvanie
a zavaznost AH pred operaciou, chy-
banie predoperacnej odpovede na
liecbu spironolakténom a zvacsenie
kontralateralnej nadoblicky st predik-
tormi pretrvavania AH po adrenalek-
témii [15]. Liekom volby pri IHA je
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spironolaktén, kompetitivny antago-
nista A, v ddvke 100-500 mg/den.
V pripade jeho neziadtcich déinkov
(erektilna dysfunkcia, znizené libido,
bolestivd gynekomastia u muzov, ne-
pravidelnosti menstruacného cyklu)
mozeme podavat amilorid (blokdtor
sodikového kandla v distalnom nef-
réne) v davke 5-15 mg 2krat denne
[14]. Eplerenone, selektivny kompeti-
tivny antagonista aldosterénu, by sme
mohli podavat pacientom s intoleran-
ciou spironolakténu. Na tito indikaciu
véak zatial nie je u nds registrovany.
Glukokortikoidmi supresibilny aldoste-
ronizmus lie¢ime podavanim 0,5 az
0,75 mg dexametazénu denne, Gcin-
nym hypotenzivom pri tejto forme PA
je tieZz amilorid [8].

Zaver

PA je najcastejSie sa vyskytujicou for-
mou endokrinne podmienenej AH
s moznostou jej vylieCenia pri sprav-
nej diagnostike a liecbe. Je ¢astou pri-
¢inou rezistentnej AH, moZe sa vysky-
tovat familidrne, v nizsich vekovych
skupindch, poskodenie ciefovych or-
géanov je zavaznejSie ako u esencidlne;
hypertenzie. Tieto skuto¢nosti st dos-
tatoénym doévodom na realizaciu skri-
ningu PA v populdcii hypertonikov.
Délezitou podmienkou Uspesnej liecby
tychto chorych je aj ¢asovy faktor, pre-
toze s dfzkou trvania tohto ochorenia
klesd kurabilita AH.
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